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ﻣﻘﺪﻣﻪ 
    AgI ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ ﺷــﺎﯾﻊﺗﺮﯾﻦ ﺷـﮑﻞ ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻮﻧﻔﺮﯾـﺖ و ﻋﻠـﺖ 
ﻋﻤﺪه ﺑﯿﻤﺎری ﮐﻠﯿﻮی ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻧﻬﺎﯾﯽ و ﻧﺎرﺳــﺎﯾﯽ ﻣﺰﻣـﻦ ﮐﻠﯿـﻮی 
اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ رﺳـﻮب ﺑـﺎرز AgI در ﻧﺎﺣﯿـﻪ ﻣﺰاﻧﮋﯾـﺎل ﻣﺸـﺨﺺ 
ﻣﯽﺷﻮد.)1و 2(  
    ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت زﯾﺎدی ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺎﺧﺺﻫﺎی ﭘﯿﺶﺑﯿﻨﯽ ﮐﻨﻨﺪه 
ﭘﯿﺶآﮔﻬﯽ ﺑﯿﻤﺎران اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ.)3(  
 
 
 
    ﺷﺎﺧــﺺﺗﺮﯾــــﻦ ﺿﺎﯾﻌـــﻪ ﻫﯿﺴﺘـــﻮﻟﻮژﯾـــﮏ، ﻓﻮﮐــــﺎل 
ﺳﮕﻤﻨﺘـــﺎل ﻣﺰاﻧﮋﯾــﺎل ﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺗﯿــﻮ ﻣﯽﺑﺎﺷــﺪ اﻣــﺎ ﻧﻤﺎﻫــﺎی 
ﻫﯿﺴـﺘﻮﻟﻮژﯾـﮏ ﻣﺘﻌــــﺪدی از ﺟﻤﻠــــﻪ ﺿﺎﯾﻌـ ــــﺎت ﺧﻔﯿـــﻒ 
ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ ﺗﺎ ﺿﺎﯾﻌﺎت ﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺗﯿــﻮ ﻣﻨﺘﺸـﺮ و اﺳﮑﻠﺮوﺗﯿــﮏ و 
ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻮﻧﻔﺮﯾـﺖ ﮐﺮﺳـﻨﺘﯿﮏ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷـﻮد)1، 4و 5()ﺗﺼﻮﯾﺮﻫــﺎی 
ﺷﻤﺎره 1و 2(. 
 
ﭼﮑﯿﺪه  
    اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﭘﺎراﮐﻠﯿﻨﯿﮏ ﺑﯿﻤﺎران AgI ﻧﻔـﺮوﭘـﺎﺗﯽ ﺑـﺎ ﻃﺒﻘـﻪﺑﻨﺪی
ﻧﻤﺎی ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﮐﻠﯿﻪ، در 75 ﺑﯿﻤﺎر اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﯿﻔﯽ ﭘﺮوﻧﺪه 75 ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ
ﺗﺸﺨﯿﺺ AgI ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ ﺑﯿﻦ ﺳﺎلﻫﺎی 7731 ﺗـﺎ 0831 در ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﻫﺎﺷـﻤﯽﻧﮋاد ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﯽ ﻗـﺮار
ﮔﺮﻓـﺖ. ﺗﻌـﺪاد 34 ﻧﻔـﺮ)4/57%( از ﺑﯿﻤـﺎران ﻣـﺮد و 41 ﻧﻔـﺮ)6/42%( زن ﺑﻮدﻧـﺪ. ﻣﺘﻮﺳــﻂ ﺳــﻦ ﺑﯿﻤــﺎران
5/01±8/13 ﺳﺎل و ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﯽ آنﻫﺎ 71 ﺗﺎ 86 ﺳﺎل ﺑﻮد. ﻧﻤﺎی ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾـﮏ ﺑﯿـﻮﭘﺴـﯽ ﮐﻠﯿـﻪ اﯾـﻦ
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺮاﺳﺎس ﮐﻼسﺑﻨﺪی OHW ﻃﺒﻘﻪﺑﻨﺪی ﺷﺪ ﮐﻪ ﻧﺘـﺎﯾﺞ آن ﻋﺒـﺎرت ﺑـﻮد از: ﮐـﻼس I: ﺑـﺪون ﺑﯿﻤـﺎر،
ﮐﻼس II: 8 ﻧﻔﺮ)41%(، ﮐﻼس III: 81 ﻧﻔﺮ)6/13%(، ﮐﻼس VI: 12 ﻧﻔﺮ)8/63%(، ﮐﻼس V: 01 ﻧﻔ ــﺮ)5/71%(.
در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ ﻣﯿﺰان ارﺗﺒﺎط ﮐﻼس ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺑ ــﺎ ﻣـﯿﺰان ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿـﻦ ﺳـﺮم و ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦاوری ﺗﻮﺳـﻂ
آزﻣﻮن آﻣﺎری اﺳﭙﯿﺮﻣﻦ و ارﺗﺒﺎط آن ﺑﺎ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﺎﻻ و درﺟﻪ ﻫﻤﺎﭼﻮری)ﻣﯿﮑﺮو ﯾﺎ ﻣ ــﺎﮐﺮو ﻫﻤـﺎﭼـﻮری(
ﺗﻮﺳﻂ آزﻣﻮن آﻣﺎری ﮐﺎی اﺳﮑﻮار ﺑﺮرﺳﯽ ﮔﺮدﯾﺪ. ﺑﺮاﺳﺎس ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣــﺪه ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿـﻦ ﺳـﺮم)6/0=r،
100/0<P(، ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦاوری)672/0=r، 730/0=P( و ﻓﺸـﺎر ﺧـﻮن ﺑـﺎﻻ)793/4=2X، 630/0=P( ﺑـﺎ ﮐـــﻼس
ﻫﯿﺴـﺘﻮﭘـﺎﺗﻮﻟﻮژﯾـﮏ ارﺗﺒـﺎط ﻣﻌﻨـﯽداری داﺷـﺖ اﻣـﺎ درﺟـﻪ ﻫﻤـﺎﭼـﻮری)536/0=2X، 527/0=P( ارﺗﺒ ـــﺎط
ﻣﻌﻨﯽداری را ﺑﺎ ﮐﻼس ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾـﻦ ﻣﻄﻠـﺐ ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣﯽرﺳـﺪ ﮐـﻪ ﮐﺸـﻒ
ﺑﯿﻤﺎری در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺧﻔﯿﻒﺗﺮ ﺑﯿﻤﺎری ﺑﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﺤﺪودﺗﺮ ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ در ﮐﻠﯿﻪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎﺷﺪ.   
          
ﮐﻠﯿﺪواژهﻫﺎ:    1 – AgI ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ     2 – ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﮐﻠﯿﻪ     3 – ﻃﺒﻘﻪﺑﻨﺪی OHW  
اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪای اﺳﺖ از ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺎﻣﻪ دﮐﺘﺮ ﭘﯿﻤﺎن ﮐﺸﺎورزﯾﺎن ﺟﻬﺖ درﯾﺎﻓﺖ درﺟﻪ دﮐﺘﺮای آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳﯽ ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﯾﯽ دﮐﺘﺮ ﻣﮋﮔﺎن ﻋﺴﮕﺮی، ﺳﺎل 2831. 
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II( دﺳﺘﯿﺎر آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان. 
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ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 1- ﺿﺎﯾﻌﺎت ﻓﻮﮐﺎل ﺳﮕﻤﻨﺘﺎل ﮔﻠﻮﻣﺮول ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه 
درﮔﯿﺮی ﺗﻮﺑﻮﻟﯽ)رﻧﮓآﻣﯿﺰی ﻧﻘﺮه( 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 2- ﺿﺎﯾﻌﺎت ﺳﮕﻤﻨﺘﺎل در ﯾﮏ ﮔﻠﻮﻣﺮول 
)رﻧﮓآﻣﯿﺰی ﻧﻘﺮه( 
 
    ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺗﻨﻮع ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺑﺎﻓﺖﺷﻨﺎﺳﯽ در ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﺑﯿ ــﻮﭘﺴـﯽ 
ﮐﻠﯿـﻪ، ﺳـﺎزﻣﺎن ﺟـﻬﺎﻧﯽ ﺑﻬﺪاﺷـﺖ ﻧﻮﻋـﯽ ﻃﺒﻘـﻪﺑﻨﺪی را ﺑ ـــﺮای 
ﺿﺎﯾﻌﺎت ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻧﻤﻮده اﺳﺖ)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1(.)2(  
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1- ﻃﺒﻘﻪﺑﻨﺪی OHW در AgI ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ 
ﮐﻼس 1: ﺿﺎﯾﻌﺎت ﺧﻔﯿﻒ 
ﮐﻼس 2: ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﺨﺘﺼﺮ ﺑﺎ ﻧﻮاﺣﯽ ﺳﮕﻤﻨﺘﺎل ﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺳﯿﻮن ﺳﻠﻮﻟﯽ 
ﮐﻼس 3: ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻮﻧﻔﺮﯾﺖ ﻓﻮﮐﺎل و ﺳﮕﻤﻨﺘﺎل)ﮐﻢﺗﺮ از 05% از ﮔﻠﻮﻣﺮولﻫﺎ( 
ﮐﻼس 4: ﺿﺎﯾﻌﺎت ﭘﺨﺶ ﻣﺰاﻧﮋﯾﺎل ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺳﯿﻮن ﺳﻠﻮﻟﯽ و اﺳﮑﻠﺮوز 
ﮐﻼس 5: ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻮﻧﻔﺮﯾﺘﯽ ﭘﺨﺶ اﺳﮑﻠﺮوزان)ﺑﯿﺶﺗﺮ از 08% از ﮔﻠﻮﻣﺮولﻫﺎ( 
 
    ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﯿﺶ از ﻫﻤﻪ ﺑﺎ ﭘﯿﺶآﮔﻬﯽ ﺑ ــﺪ ﻫﻤـﺮاه ﻫﺴـﺘﻨﺪ، 
ﺷﺎﻣﻞ ﻓﯿﺒﺮوز ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ و ﺑـﺎﻓﺖ ﺑﯿﻨـﺎﺑﯿﻨﯽ ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ آﺗﺮوﻓـﯽ 
ﺗﻮﺑﻮﻟﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ ﮐـﻪ ﺑـﺮ اﺳـﺎس آن ﺳﯿﺴـﺘﻢﻫﺎی درﺟـﻪﺑﻨﺪی 
ﻣﺘﻔـﺎوﺗﯽ ﺟـﻬﺖ دﺳـﺘﻪﺑﻨﺪی ﯾﺎﻓﺘـﻪﻫﺎی ﻫﯿﺴـﺘﻮﻟﻮژﯾـﮏ اراﺋ ـــﻪ 
ﺷﺪهاﻧﺪ.)2و 6(  
    ﺳﺎﯾﺮ ﻧﻤﺎﻫﺎی آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳﯽ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﭘﯿﺶآﮔﻬﯽ ﺑﺪ ﻋﺒ ـﺎرﺗﻨﺪ 
از: ﺗﮑﺜﯿﺮ درون ﻣﻮﯾﺮﮔــﯽ، ﮐﺮﺳـﻨﺖ ﻣﺤﯿﻄـﯽ در ﺑﯿـﺶ از 01% 
ﮔﻠﻮﻣﺮولﻫﺎ، رﺳﻮﺑﺎت اﯾﻤﻨﯽ در ﻣﻮﯾ ــﺮگﻫـﺎ، وﺟـﻮد رﺳـﻮﺑﺎت 
ﻓـﺮاوان GgI ﯾـﺎ MgI ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ AgI و آرﺗﺮﯾﻮﻟﻮاﺳـــﮑﻠﺮوز 
ﻫﯿﺎﻟﯿﻦ.)3، 7و 8( ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻗﻄﻌﯽ و دﻗﯿﻖ AgI ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ ﺑﺎ روش 
اﯾﻤﻮﻧﻮﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ اﺳﺖ.)2( اﮔﺮ ﭼﻪ ﺿﺎﯾﻌـﺎت ﺑـﺎ ﻣﯿﮑﺮوﺳـﮑﻮپ 
ﻧــﻮری ﻣﯽﺗﻮاﻧ ــــﺪ ﺑـــﻪ ﺻـــﻮرت ﻓﻮﮐـــﺎل دﯾـــﺪه ﺷـــﻮد، 
اﯾﻤﻮﻧﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﯿﻦﻫﺎ در ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮپ اﯾﻤﻮﻧﻮﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ ﻫﻤﯿﺸــﻪ 
ﻧﻤﺎی ﻣﻨﺘﺸﺮ دارﻧﺪ. ﺗﻨ ــﻬﺎ ﯾﺎﻓﺘـﻪ ﺛـﺎﺑﺖ در اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎری وﺟـﻮد 
رﺳﻮﺑﺎت ﻣﻨﺘﺸﺮ AgI در ﻣﺰاﻧﮋﯾ ــﻮم ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﮔﺮاﻧﻮلﻫـﺎی 
ﺟﺪا از ﻫﻢ ﯾﺎ ﺗﺠﻤﻌﺎت وﺳﯿﻊ اﺳﺖ)ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 3(.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 3- رﺳﻮب AgI در ﻣﺰاﻧﮋﯾﻮم ﮔﻠﻮﻣﺮول  
)ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮپ اﯾﻤﻮﻧﻮﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ( 
 
    در ﺻــﻮرت وﺳــﯿﻊ ﺑــﻮدن، اﯾــﻦ رﺳــﻮﺑﺎت در ﻧﻮاﺣــﯽ 
ﺳﺎباﻧﺪوﺗﻠﯿﺎل ﻧﯿﺰ دﯾﺪه ﻣﯽﺷﻮد. رﺳﻮﺑﺎت ﮔﺮاﻧﻮﻻرﻓﻮﮐ ــﺎل ﺑـﻪ 
ﻧﺪرت در ﻧﺎﺣﯿﻪ ﺳﺎباﭘﯽﺗﻠﯿﺎل دﯾﺪه ﻣﯽﺷﻮد. در ﺑﯿﺶ از ﻧﯿﻤ ــﯽ 
از ﻣﻮارد GgI ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ AgI دﯾﺪه ﻣﯽﺷﻮد اﻣﺎ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﮐﻢﺗـﺮی 
دارد. اﺻﻄﻼح GgI-AgI ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ دﻻﻟﺖ ﺑ ــﺮ ﻫﻤﺮاﻫـﯽ ﺷـﺎﯾﻊ 
اﯾﻦ دو اﯾﻤﻮﻧﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﯿﻦ در ﻣﺰاﻧﮋﯾﻮم دارد.)1و 2(  
    ﻣﺤــﺪوده ﺳـﻨﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺑـﺮای اﺑﺘـﻼ ﺑـﻪ AgI ﻧﻔــﺮوﭘـﺎﺗﯽ، 
ﺑﯿــﻦ 4 ﺗﺎ 08 ﺳ ـــﺎل و ﻧﺴﺒــﺖ ﺟﻬﺎﻧــﯽ ﻣـﺮد ﺑـﻪ زن 2 ﺑـﻪ 1 
ارﺗﺒﺎط ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﭘﺎراﮐﻠﯿﻨﯿﮏ ﺑﯿﻤﺎران AgI                                                                             دﮐﺘﺮ ﻣﮋﮔﺎن ﻋﺴﮕﺮی و دﮐﺘﺮ ﭘﯿﻤﺎن ﮐﺸﺎورزﯾﺎن 
908ﺳﺎل ﯾﺎزدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 34/ زﻣﺴﺘﺎن 3831                                                                            ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                       
ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ. ﻫﻤـﺎﭼـﻮری ﺛﺎﺑﺖﺗﺮﯾـــــﻦ ﺗﻈﺎﻫـــﺮ ﺑﺎﻟﯿﻨــــﯽ AgI 
ﻧﻔـﺮوﭘـﺎﺗﯽ اﺳــﺖ ﮐـﻪ در ﺑﯿـﺶ از 57% از ﺑﯿﻤ ــــﺎران ﻫﻨﮕــﺎم 
ﻣﺮاﺟﻌــﻪ و در ﺑﯿ ـــﺶ از 59% از آنﻫــﺎ ﮔــﺎﻫﯽ ﻃــــﯽ دوره 
ﺑﯿﻤـﺎری دﯾﺪه ﻣﯽﺷﻮد. ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦاوری ﻧ ــﯿﺰ ﯾـﮏ ﻋﻼﻣـﺖ ﺷـﺎﯾﻊ 
ﺑـﻮده ﮐـﻪ ﺗﻘﺮﯾﺒـﺎً در ﺗﻤـﺎم ﺑﯿﻤـﺎران درﺟـﺎﺗﯽ از آن ﻣﺸــﺎﻫﺪه 
ﻣﯽﮔﺮدد.  
    ﭘﻨﺠﺎه و دو درﺻﺪ از ﺑﯿﻤ ــﺎران زﯾـﺮ 1 ﮔـﺮم در 42 ﺳـﺎﻋﺖ 
ﭘﺮوﺗﺌﯿـــﻦ دﻓـــﻊ ﻣﯽﮐﻨﻨـــﺪ و 23% درﺟـــﺎت ﺑﯿﺶﺗ ــــﺮی از 
ﭘﺮوﺗﺌﯿــﻦاوری دارﻧــﺪ. ﺣــﺪود 01-5% از ﺑﯿﻤــﺎران ﮐــﻪ ﺑ ــﺎ 
ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦاوری ﺷـﺪﯾﺪ در ﺣـﺪ ﺳ ـــﻨﺪروم ﻧﻔﺮوﺗﯿــﮏ ﻣﺮاﺟﻌــﻪ 
ﻣﯽﮐﻨﻨﺪ، ﻓﺸﺎر ﺧﻮن، ازوﺗﻤﯽ، ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﺣ ــﺎد و ﻣﺰﻣـﻦ ﮐﻠﯿـﻮی 
ﻧﯿﺰ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽﺷﻮد.)1(  
    ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﮐﻪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ اﺣﺘﻤ ــﺎل ﭘﯿﺶرﻓـﺖ در 
ﺑﺴﯿﺎری از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ذﮐﺮ ﺷﺪهاﻧﺪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از: ﺳﻦ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﻫﻨﮕﺎم 
ﺷﺮوع ﺑﯿﻤﺎری، ﻓﻘﺪان ﻣﺎﮐﺮوﻫﻤﺎﭼﻮری دورهای، ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦاوری 
ﺷﺪﯾﺪ، ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﺎﻻ، ﮐﺎﻫﺶ ﻣﺪاوم ﻣﯿﺰان ارﺗﺸﺎح ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ 
ﯾﺎ ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ ﺳﺮم ﺑﯿﺶ از 4/1 ﻣﯿﻠﯽﮔــﺮم در دﺳـﯽﻟﯿﺘﺮ و ﻋـﺪم 
ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ در ﺗﻐﻠﯿﻆ ادرار.)7(  
    ﮐﺸـــﻒ و ﮐﻨﺘـــﺮل ﺑﯿﻤــﺎری در ﻣﺮاﺣــﻞ اوﻟﯿ ــــﻪ ﺳﯿـــﺮ 
ﺑﺎﻟﯿﻨــﯽ آن، ﻣﻮﺟﺐ ﮐﻨﺪ ﺷﺪن ﭘﯿﺶرﻓﺖ درﮔﯿﺮی ﮐﻠﯿﻪ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ 
ﻧﺎرﺳـﺎﯾﯽ ﮐﻠﯿـﻪ ﺧﻮاﻫـﺪ ﺷـﺪ. ﻫـﻢﭼﻨﯿـﻦ ﺑ ـــﻪ ﺗﻌﻮﯾــﻖ اﻓﺘــﺎدن 
ﻧﻤﻮﻧـﻪﺑﺮداری از ﺑﯿﻤـﺎران ﺳـﺒﺐ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻋﻼﺋـﻢ ﺷــﺪﯾﺪﺗﺮ و 
آﺳﯿﺐﻫﺎی ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ ﮐﻠﯿﻮی در ﻣﺮاﺣﻞ ﺑ ــﺎﻻﺗﺮ ﺧﻮاﻫـﺪ 
ﺷﺪ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾــﻦ ﺑﻪ ﻧﻈــﺮ ﻣﯽرﺳـﺪ اﻧﺠـﺎم دادن ﺑﯿـﻮﭘﺴـﯽ ﺑـﺮای 
ﺑﯿﻤﺎران ﯾﺎ ﺣﺘﯽ ﻏﺮﺑ ــﺎلﮔـﺮی اﻓـﺮاد ﺟﺎﻣﻌـﻪ، ﺑـﺮ ﻣـﯿﺰان ﺑـﺮوز 
ﺑﯿﻤﺎری و ﺷﺪت ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی آزﻣﺎﯾﺸ ــﮕﺎﻫﯽ ﻣﻮﺛـﺮ 
ﺑﺎﺷﺪ.  
    در اﯾــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ اﺑﺘــﺪا ﻓﺮاواﻧــﯽ ﯾﺎﻓﺘ ــــﻪﻫﺎی ﺑـــﺎﻟﯿﻨﯽ و 
آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﺑﺮرﺳــﯽ ﺷـﺪ و ﻃﺒﻘـﻪﺑﻨﺪی ﻫﯿﺴـﺘﻮﭘـﺎﺗﻮﻟﻮژﯾـﮏ 
ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ AgI ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ ﺑﺮاﺳﺎس ﺗﻘﺴ ــﯿﻢﺑﻨﺪی OHW 
ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ ﺳﭙـﺲ ﺑﺎ ﺑﺮرﺳـﯽ ﻣﯿــﺰان ارﺗﺒﺎط اﯾﻦ ﯾﺎﻓﺘ ــﻪﻫﺎ 
ﺑﺎ ﮐﻼس ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﺑﯿﻮﭘﺴـﯽ، اﻫﻤﯿـﺖ آنﻫـﺎ 
در ﻏﺮﺑﺎلﮔﺮی ﺑﯿﻤـﺎران در اﺑﺘ ــﺪای ﺳـﯿﺮ ﺑﯿﻤـﺎری ﻧﺸـﺎن داده 
ﺷﺪ.  
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﯿﻔﯽ ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤ ــﺎراﻧﯽ ﮐـﻪ ﻃـﯽ ﺳـﺎلﻫﺎی 
7731 ﺗﺎ 1831 در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎﺷﻤﯽﻧﮋاد ﺗﺤﺖ ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﮐﻠﯿ ــﻪ 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧ ــﺪ و ﭘﺎﺳـﺦ اﯾﻤﻮﻧﻮﻓﻠﻮرﺳـﺎﻧﺲ آنﻫـﺎ رﺳـﻮب 
ﻣﺰاﻧﮋﯾﺎل AgI را ﻧﺸﺎن داده ﺑﻮد، ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.  
    ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻗﻄﻌﯽ ﺑﯿﻤﺎری ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺸﺎﻫﺪه رﺳﻮب آﻧﺘﯽﺑ ــﺎدی 
در ﺑﺮرﺳﯽ اﯾﻤﻮﻧﻮﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﻣﯽﺷﻮد اﻣﺎ ﻓﻠﻮرﺳـﺎﻧﺲ 
ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﭘﺲ از ﻣﺪﺗﯽ از ﺑﯿﻦ ﻣ ــﯽرود ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺗﻨـﻬﺎ ﻣـﺪرک 
ﺑﺮای ﺗﺄﯾﯿﺪ اﯾﻦ ﻣﻄﻠﺐ ﮔﺰارش ﻣﻮﺟﻮد در ﺑﺨﺶ اﯾﻤﻨﯽﺷﻨﺎﺳــﯽ 
ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﻮده اﺳﺖ. ﺑﺪﯾﻦ ﻣﻨﻈﻮر اﺑﺘﺪا ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی ﺑﯿـﻮﭘﺴـﯽ 
ﮐﻪ ﺟﻮاب اﯾﻤﻮﻧﻮﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ آنﻫــﺎ رﺳـﻮب ﻣﺰاﻧﮋﯾـﺎل AgI را 
ﻧﺸﺎن داده ﺑﻮد، از ﺑﺎﯾﮕﺎﻧﯽ ﺧﺎرج ﺷﺪ و ﭘﺲ از ﺣﺬف ﻣـﻮاردی 
ﮐﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎریﻫ ــﺎی ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ رﺳـﻮب ﻣﺰاﻧﮋﯾـﺎل AgI 
ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻫﻨﻮخ ﺷﻮﺋﻦ ﻻﯾﻦ ﭘﻮرﭘﻮرا، ﻟﻮﭘ ــﻮس ﺑﯿﻤﺎریﻫـﺎی ﻣﺰﻣـﻦ 
ﮐﺒــﺪی و … ﺑــﻮد، در ﺳــﺎﯾﺮ ﻣــﻮارد ﯾﺎﻓﺘــﻪﻫﺎی ﺑ ـــﺎﻟﯿﻨﯽ و 
آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ از ﭘﺮوﻧﺪه ﺑﯿﻤ ــﺎران ﺧـﺎرج ﮔﺮدﯾـﺪ. در 
ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﺑ ــﻪ ﻃـﻮر ﻣﺠـﺪد ﺑـﺎ ﻃﺒﻘـﻪﺑﻨﺪی 
OHW ﮐﻼسﺑﻨﺪی ﺷﺪ)ﺟﺪول ﺷــﻤﺎره 1()2( و ارﺗﺒـﺎط ﯾﺎﻓﺘـﻪﻫﺎی 
ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑـﺎ ﮐﻼسﻫـﺎی ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺗﻘﺴ ـــﯿﻢﺑﻨﺪی OHW ﺗﻮﺳــﻂ 
ﻧﻤﻮدارﻫـﺎ و آزﻣﻮنﻫـﺎی آﻣ ـــﺎری اﺳــﭙﯿﺮﻣﻦ و erauqs-ihC 
ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ ﮔﺮدﯾﺪ.  
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    ﺗﻌﺪاد ﺑﯿﻤﺎران ﻣــﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـ ـــﻪ 75 ﻧﻔـــﺮ ﺑـﻮد ﮐـﻪ از اﯾـﻦ 
ﺗﻌـﺪاد 34 ﻧﻔـﺮ)4/57%( را ﻣـﺮدان و 41 ﻧﻔـﺮ)6/42%( را زﻧ ــﺎن 
ﺗﺸﮑﯿـﻞ ﻣﯽدادﻧـﺪ. ﻧﺴﺒــﺖ ﻣــﺮد ﺑــﻪ زن 3 ﺑـﻪ 1 و ﻣﺘﻮﺳــﻂ 
ﺳـﻦ ﺑﯿﻤﺎران 5/01±8/13 ﺳﺎل ﺑﺎ داﻣﻨﻪ ﺳﻨﯽ 71 ﺗ ــﺎ 86 ﺳـﺎل 
ﺑﻮد.  
    ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ ﺑﯿﻤﺎران در ﮐﻼسﻫ ــﺎی ﻫﯿﺴـﺘﻮﭘـﺎﺗﻮﻟﻮژﯾـﮏ 
OHW ﻋﺒـﺎرت ﺑـﻮد از: ﮐـﻼس 2: 8 ﻧﻔـﺮ)41%(، ﮐـﻼس 3: 81 
ﻧﻔـــﺮ)6/13%(، ﮐـــﻼس 4: 12 ﻧﻔـــﺮ)8/63%(، ﮐ ــــﻼس 5: 01 
ﻧﻔـــﺮ)5/71%(. ﺑﺎﯾــﺪ ﺑـــﻪ اﯾــﻦ ﻧﮑﺘـ ـــﻪ اﺷـــﺎره ﮐـــﺮد ﮐــﻪ 
ﻫﯿﭻ ﯾـﮏ از ﺑﯿﻤ ـــﺎران در ﮐــﻼس 1 ﻗــﺮار ﻧﻤـﯽﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ)ﺟـﺪول 
ﺷﻤﺎره 2(.    
ارﺗﺒﺎط ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﭘﺎراﮐﻠﯿﻨﯿﮏ ﺑﯿﻤﺎران AgI                                                                             دﮐﺘﺮ ﻣﮋﮔﺎن ﻋﺴﮕﺮی و دﮐﺘﺮ ﭘﯿﻤﺎن ﮐﺸﺎورزﯾﺎن 
018   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                                                                             ﺳﺎل ﯾﺎزدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 34/ زﻣﺴﺘﺎن 3831   
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2- ﮐﻼسﻫﺎی ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ AgI ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ در ﺑﯿﻤﺎران 
ﮐﻼس 5 ﮐﻼس 4 ﮐﻼس 3 ﮐﻼس 2 ﮐﻼس 
01 12 81 8 ﺗﻌﺪاد 
 
    63 ﻧﻔﺮ)2/36%( از ﺑﯿﻤﺎران ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﺎﻻ وﺟﻮد داﺷﺖ ﮐﻪ 
ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ آنﻫﺎ در ﮐﻼسﻫﺎی ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾ ــﮏ OHW 
ﻋﺒﺎرت ﺑﻮد از: ﮐﻼسﻫ ــﺎی 2و 3: 21 ﻧﻔـﺮ)84%(، ﮐـﻼس 4: 61 
ﻧﻔﺮ)7/27%(، ﮐﻼس 5: 8 ﻧﻔﺮ)08%()ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 3(.  
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 3- ارﺗﺒﺎط ﻓﺸﺎرﺧﻮن و ﻃﺒﻘﻪﺑﻨﺪی ﺗﻐﯿﯿﺮات 
ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ 
ﮐﻼس 5 ﮐﻼس 4 ﮐﻼس 2و3 ﮐﻼس 
02% 72% 25% ﺑﺪون ﻓﺸﺎر ﺧﻮن 
08% 37% 84% ﻓﺸﺎر ﺧﻮن 
 
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﺗﻮزﯾـﻊ ﻓﺮاواﻧـﯽ اﯾـــﻦ اﻓــﺮاد در ﮐﻼسﻫــﺎی 
ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ OHW، آزﻣﻮن آﻣﺎری erauqs-ihc ارﺗﺒﺎط 
ﻣﻌﻨــﯽداری را ﻧﺸــﺎن داد)630/0=P، 793/4=2X(. ﻣﺘﻮﺳــﻂ 
ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ ﺳﺮم در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ 3/1±7/2 ﻣﯿﻠــﯽﮔـﺮم 
در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ ﺑﻮد و 33 ﻧﻔﺮ)85%( از ﺑﯿﻤﺎران ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿ ــﻦ ﺳـﺮﻣﯽ 
ﺑﺮاﺑﺮ ﯾﺎ ﺑﯿﺶ از 4/1 ﻣﯿﻠ ــﯽﮔـﺮم در دﺳـﯽﻟﯿﺘﺮ داﺷـﺘﻨﺪ ﮐـﻪ ﺑـﻪ 
ﺗﺮﺗﯿــﺐ در ﮐﻼسﻫــﺎی 2 و 3، 6 ﻧﻔــﺮ)42%(، ﮐ ــــﻼس 4، 71 
ﻧﻔـﺮ)3/77%( و ﮐـﻼس 5، 01 ﻧﻔـﺮ)001%( ﻗـﺮار داﺷـﺘﻨﺪ)ﺟ ــﺪول 
ﺷﻤﺎره 4(.  
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 4- ارﺗﺒﺎط ﺳﻄﺢ، C ﺳﺮم و ﻃﺒﻘﻪﺑﻨﺪی ﺗﻐﯿﯿﺮات 
ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ 
ﮐﻼس 5 ﮐﻼس 4 ﮐﻼس 2و3 ﮐﻼس 
ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ ﺳﺮم ﮐﻢﺗﺮ از 
4/1 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم درﺻﺪ 
001% 77% 42% 
ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ ﺳﺮم ﺑﯿﺶﺗﺮ از 
4/1 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم درﺻﺪ 
0 32% 67% 
 
    ﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ در 85% از ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣـﺎﺿﺮ ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿـﻦ 
ﺳـﺮم ﺑﺮاﺑـﺮ ﯾـﺎ ﺑﯿـﺶ از 4/1 ﻣﯿﻠـﯽﮔـﺮم در دﺳـﯽﻟﯿﺘﺮ ﺑـﻮد و 
آزﻣﻮن آﻣﺎری اﺳﭙﯿﺮﻣﻦ ارﺗﺒﺎط ﻣﺜﺒﺘﯽ را ﻣﯿﺎن ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ ﺳ ــﺮم 
ﺑﯿﻤﺎران و ﮐﻼسﻫــﺎی ﻫﯿﺴـﺘﻮﭘـﺎﺗﻮﻟﻮژﯾـﮏ OHW ﻧﺸـﺎن داد 
)6/0=r، 100/0<P(. ﻣﯿﺰان ﻣﺘﻮﺳﻂ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦاوری در ﺑﯿﻤ ــﺎران 
AgI ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎﺷــﻤﯽﻧﮋاد 6/2±2/3 ﮔـﺮم در 42 
ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻮد. دو ﻧﻔ ــﺮ)5/3%( از ﺑﯿﻤـﺎران ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦاوری در ﺣـﺪ 
ﮐﻢﺗﺮ از 1 ﮔﺮم در روز، 43 ﻧﻔ ــﺮ)4/95%( 3-1 ﮔـﺮم در روز و 
12 ﻧﻔﺮ)8/63%( ﺑﯿﺶ از 3 ﮔﺮم در روز ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦاوری داﺷـﺘﻨﺪ. 
ﻓﺮاواﻧﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦاوری ﺑﯿـﺶ از 2 ﮔـﺮم در روز در 
ﮐﻼسﻫﺎی ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ OHW ﻋﺒﺎرت ﺑﻮد از: ﮐ ــﻼس 2: 
3 ﻧﻔـﺮ)5/73%(، ﮐ ـــﻼس 3: 9 ﻧﻔــﺮ)05%(، ﮐــﻼس 4: 41 ﻧﻔــﺮ 
)7/66%(، ﮐﻼس 5: 8 ﻧﻔﺮ)09%()ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 5(. 
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 5- ارﺗﺒﺎط ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦاوری و ﻃﺒﻘﻪﺑﻨﺪی ﺗﻐﯿﯿﺮات 
ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ 
ﮐﻼس 5 ﮐﻼس 4 ﮐﻼس 3 ﮐﻼس 2 ﮐﻼس 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦاوری ﺑﯿﺶﺗﺮ 
از 2 ﮔﺮم در روز 
09% 76% 05% 5/73% 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦاوری ﮐﻢﺗﺮ از 
2 ﮔﺮم در روز 
01% 33% 05% 5/26% 
  
    آزﻣﻮن آﻣﺎری اﺳﭙﯿﺮﻣﻦ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ ــﯽداری را ﺑﯿـﻦ ﻣـﯿﺰان 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦاوری در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﮐﻼسﻫﺎی ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾ ــﮏ 
OHW ﻧﺸﺎن داد)672/0=r، 730/0<P(. از 75 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑ ــﻪ 
AgI ﻧﻔﺮوﭘ ــﺎﺗﯽ در ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﻫﺎﺷـﻤﯽﻧﮋاد، 01 ﻧﻔـﺮ)5/71%( 
ﻫﻤﺎﭼﻮری ﻧﺪاﺷ ــﺘﻨﺪ، 33 ﻧﻔـﺮ)9/75%( ﻣﺎﮐﺮوﻫﻤـﺎﭼـﻮری و 41 
ﻧﻔﺮ)6/42%( ﻣﯿﮑﺮوﻫﻤﺎﭼﻮری داﺷﺘﻨﺪ.  
    ﻓﺮاواﻧﯽ ﻫﻤﺎﭼﻮری در ﮐﻼسﻫﺎی ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ OHW 
ﺑﺮای ﮐﻼسﻫﺎی 2 و 3 ﻋﺒﺎرت ﺑﻮد از: ﺑﺪون ﻫﻤﺎﭼﻮری 5 ﻧﻔــﺮ 
)02%(، ﻣﯿﮑﺮوﻫﻤﺎﭼﻮری، 7 ﻧﻔــﺮ)82%(، ﻣﺎﮐﺮوﻫﻤـﺎﭼـﻮری، 31 
ﻧﻔـﺮ)25%(. ﺑـﺮای ﮐﻼسﻫـﺎی 4 و 5 ﻋﺒــﺎرت ﺑــﻮد از: ﺑــﺪون 
ﻫﻤﺎﭼﻮری 5 ﻧﻔﺮ)6/51%(، ﻣﯿﮑﺮوﻫﻤ ــﺎﭼـﻮری 7 ﻧﻔـﺮ)9/12%( و 
ﻣﺎﮐﺮوﻫﻤﺎﭼﻮری 02 ﻧﻔﺮ)5/26%()ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 6(.  
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 6- ارﺗﺒﺎط ﻫﻤﺎﭼﻮری و ﻃﺒﻘﻪﺑﻨﺪی ﺗﻐﯿﯿﺮات 
ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ 
ﮐﻼس 4و5 ﮐﻼس 2و3 ﮐﻼس 
5 5 ﺑﺪون ﻫﻤﺎﭼﻮری 
7 7 ﻣﯿﮑﺮوﻫﻤﺎﭼﻮری 
02 31 ﻣﺎﮐﺮوﻫﻤﺎﭼﻮری 
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    ﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺑﯿﺶ از 08% از ﺑﯿﻤﺎران اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻤﺎﭼـﻮری 
داﺷﺘﻨﺪ اﻣﺎ آزﻣﻮن آﻣﺎری erauqs-ihc ارﺗﺒ ــﺎط ﻣﻌﻨـﯽداری را 
ﺑﯿـﻦ ﻣ ـــﺎﮐﺮو و ﻣﯿﮑﺮوﻫﻤــﺎﭼــﻮری ﻧﺸــﺎن ﻧــﺪاد)827/0=P، 
536/0=2X(.  
 
ﺑﺤﺚ 
    ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺮد ﺑﻪ زن در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣـﺎﺿﺮ 3 ﺑـﻪ 1 ﺑـﻮد ﮐـﻪ اﯾـﻦ 
ﻧﺴﺒﺖ در ﺟﻬﺎن 2 ﺑﻪ 1 ذﮐﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ. در ﺷﺮق آﺳﯿﺎ ﻧﺴ ــﺒﺖ 
ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً ﺑﺮاﺑﺮی از ﻣﺮدان و زﻧﺎن وﺟ ــﻮد دارد در ﺣـﺎﻟﯽ ﮐـﻪ در 
اروﭘﺎ و آﻣﺮﯾﮑﺎی ﺷﻤﺎﻟﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺮد ﺑﻪ زن 3 ﺑﻪ 1 اﺳﺖ.)1(  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻧﺠ ــﺎم ﺷـﺪه روی ﺑﯿﻤـﺎران AgI ﻧﻔـﺮوﭘـﺎﺗﯽ در 
داﻧﺸﮕﺎه negnibuT آﻟﻤﺎن)9(، 6/37% از ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺮد ﺑﻮدﻧﺪ در 
ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ از 522 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در داﻧﺸﮕﺎه ﮐﯿﻮﺷﻮ ژاﭘﻦ، 
501 ﻧﻔﺮ)74%( ﻣﺮد و 021 ﻧﻔ ــﺮ)35%( زن ﺑﻮدﻧـﺪ.)7( دﻟﯿـﻞ اﯾـﻦ 
اﺧﺘﻼف ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪن آزﻣـﺎﯾﺶ ادرار ﺑـﻪ 
ﻃﻮر ﻣﻌﻤﻮل در ﺑﭽﻪﻫﺎی ﺳﻨﯿﻦ ﻣﺪرﺳﻪ در ﺷﺮق آﺳـﯿﺎ ﻋـﻼوه 
ﺑﺮ ﺗﻔﺎوتﻫﺎی ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﮐﺸـﻒ ﻣـﻮارد ﺧﻔﯿـﻒ 
AgI ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ ﻣﯽﺷﻮد. ﻋﻼوه ﺑﺮ آن ﻣﺘﺨﺼﺼﺎن ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی 
ﮐﻠﯿﻪ در ﺷﺮق آﺳﯿﺎ در ﺻﻮرت وﺟﻮد ﻣﯿﮑﺮوﻫﻤﺎﭼﻮری ﭘـﺎﯾﺪار 
ﺑﺪون ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦاوری ﻧﯿﺰ ﺑﯿﻮﭘﺴـﯽ ﮐﻠﯿـﻪ را اﻧﺠـﺎم ﻣﯽدﻫﻨـﺪ ﮐـﻪ 
ﺳﺒﺐ ﮐﺸﻒ زود ﻫﻨﮕﺎم AgI ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ ﻣﯽﺷﻮد.)1(  
    در ﺳﻨﮕﺎﭘﻮر ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﻧﺠﺎم ﺷﺪن ﺗﺴﺖ ﻏﺮﺑﺎلﮔــﺮی ادراری 
ﺑﺮای ﻣﺮدان در دوره ﺳﺮﺑﺎزی، ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺮدان ﺑﻪ زﻧﺎن 5 ﺑ ــﻪ 1 
اﺳﺖ.)1( ﺳﻦ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺑﯿﻤﺎران اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﺣـﺪود 23 ﺳـﺎل ﺑـﺎ 
داﻣﻨﻪ ﺳﻨﯽ 71 ﺗﺎ 86 ﺳﺎل ﺑﻮد. دﻫﻪ ﺳــﻮم ﺑـﺎ 32 ﻧﻔـﺮ)4/04%( 
ﺑﯿﺶﺗﺮﯾﻦ ﺗﻌﺪاد ﺑﯿﻤﺎران را ﺑﻪ ﺧ ــﻮد اﺧﺘﺼـﺎص داده ﺑـﻮد. ﺑـﻪ 
ﻃـﻮر ﮐﻠـﯽ 7/25% از ﺑﯿﻤـﺎران در دﻫـﻪ دوم و ﺳـﻮم زﻧـﺪﮔ ــﯽ 
ﺑﻮدﻧﺪ. در ﮔﺰارشﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ، ﺳﻦ اﺑﺘ ــﻼی ﺑﯿﻤـﺎران ﺑـﻪ AgI 
ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ ﺑﯿﻦ 4 ﺗﺎ 08 ﺳﺎل ذﮐﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺴﻦﺗﺮ از 
04 ﺳﺎل ﮐﻢﺗـﺮ از 51% ﺑﯿﻤـﺎران را ﺗﺸـﮑﯿﻞ ﻣﯽدﻫﻨـﺪ و ﺗﻘﺮﯾﺒـﺎً 
56% از ﺑﯿﻤﺎران در دﻫﻪ دوم ﯾﺎ ﺳﻮم زﻧﺪﮔﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷﻨﺪ.)1(  
    ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮدن ﺳـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران AgI ﻧﻔـﺮوﭘـﺎﺗﯽ در ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎن 
ﻫﺎﺷﻤﯽﻧﮋاد ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻋﺪم ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻮدﮐﺎن، ﻋﺪم وﺟﻮد 
ﺗﺴﺖﻫﺎی ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻏﺮﺑﺎلﮔﺮی ﺑﯿﻤﺎران ﯾـﺎ دﯾـﺮ ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ﮐـﺮدن 
آنﻫﺎ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ ﺑﯿﻤﺎران در ﮐﻼسﻫــﺎی 
ﻫﯿﺴـﺘﻮﭘـﺎﺗﻮﻟﻮژﯾـﮏ OHW، ﮐـــﻼس 4 ﺑــﺎ 12 ﻧﻔــﺮ)8/63%(، 
ﺑﯿﺶﺗﺮﯾﻦ ﺗﻌﺪاد را ﺑﻪ ﺧﻮد اﺧﺘﺼﺎص داده ﺑـﻮد. ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ 
اﯾـﻦ ﮐـﻪ ﮐـﻼس 5 ﻧـﯿﺰ 01 ﻧﻔـﺮ)5/71%( از ﺑﯿﻤـﺎران را ﺷ ــﺎﻣﻞ 
ﻣﯽﺷﺪ، ﻣﯽﺗﻮان ﮔﻔﺖ ﮐـﻪ ﺑﯿـﺶ از ﻧﯿﻤـﯽ از ﺑﯿﻤـﺎران درﮔـﯿﺮی 
ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟـﯽ را ﺑـﻪ ﺻ ـــﻮرت ﺗﮑﺜــﯿﺮ ﺳــﻠﻮلﻫﺎی ﻣﺰاﻧﮋﯾــﺎل و 
اﻧﺪوﮐﺎﭘﯿﻼری، ﮐﺮﺳﻨﺖ، اﺳﮑﻠﺮوز و ﭼﺴﺒﻨﺪﮔــﯽ ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟـﯽ در 
ﺑﯿـﺶ از 05% از ﮔﻠﻮﻣﺮولﻫـﺎ داﺷـﺘﻨﺪ. در 7822 ﻣـــﻮرد AgI 
ﻧﻔﺮوﭘ ــﺎﺗﯽ ﮔـﺰارش ﺷـﺪه از ﺳﺮاﺳـﺮ ﺟـﻬﺎن ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻮﻧﻔﺮﯾـﺖ 
ﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺗﯿﻮ ﻣﻨﺘﺸﺮ ﺗﻌﺪاد ﮐﻤـﯽ از ﺑﯿﻤـﺎران AgI ﻧﻔـﺮوﭘـﺎﺗﯽ را 
ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽدﻫﺪ.)1(  
    از 442 ﺑﯿﻤﺎر AgI ﻧﻔ ــﺮوﭘـﺎﺗﯽ ﺑﺮرﺳـﯽ ﺷـﺪه در داﻧﺸـﮕﺎه 
ﺷﯿﮑﺎﮔﻮ، 24 ﻧﻔﺮ)2/71%( ﮔﻠﻮﻣﺮوﻧﻔﺮﯾﺖ ﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺗﯿـﻮ ﻣﻨﺘﺸـﺮ و 
53 ﻧﻔــﺮ)3/41%( اﺳــﮑﻠﺮوز و آﺗﺮوﻓــﯽ در ﺑﯿ ـــﺶ از 04% از 
ﮔﻠﻮﻣﺮولﻫـﺎ و ﺗﻮﺑﻮلﻫـﺎ داﺷــﺘﻨﺪ ﮐــﻪ در ﻣﺠﻤــﻮع 5/13% از 
ﺑﯿﻤﺎران را ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽدادﻧﺪ.)4( در ﺑﺮرﺳﯽ 392 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﯿﻮﭘﺴـﯽ 
از ﺑﯿﻤﺎران AgI ﻧﻔﺮوﭘـﺎﺗﯽ در داﻧﺸـﮕﺎه ﮐﯿﻮﺷـﻮ ژاﭘـﻦ، در 51 
ﻣﻮرد )7/6%( ﮔﺮﻓﺘﺎری ﺑﯿـﺶ از 05% از ﮔﻠﻮﻣﺮولﻫـﺎ ﻣﺸـﺎﻫﺪه 
ﺷﺪ.)1( وﺳﻌﺖ و ﺷﺪت ﺿﺎﯾﻌﺎت ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ در ﺑﯿﻤـﺎران 
AgI ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺴﯿﺎر ﺑﯿﺶﺗﺮ از ﻣﻮارد ذﮐﺮ 
ﺷﺪه ﺑﻮده اﺳﺖ. در اﯾﻦ ﻣﯿﺎن ﺑﯿﻤﺎران AgI ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ داﻧﺸـﮕﺎه 
ﮐﯿﻮﺷﻮ ﮐﻢﺗﺮﯾﻦ درﺻﺪ درﮔﯿﺮی ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ ﻣﻨﺘﺸـﺮ را داﺷـﺘﻨﺪ 
ﮐﻪ ﻧﺸﺎندﻫﻨﺪه ﻏﺮﺑﺎلﮔــﺮی ﺧـﻮب ﺑﯿﻤـﺎران در اﯾـﻦ ﺑﺨـﺶ از 
ﺟـﻬﺎن و اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪن ﺑﯿـﻮﭘﺴـﯽ در ﻣﺮاﺣـﻞ اوﻟﯿ ـــﻪ ﺑﯿﻤــﺎری 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.)3و 7(  
    ﺷﺼﺖ و ﺳﻪ درﺻﺪ از ﺑﯿﻤﺎران ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﺎﻻ داﺷﺘﻨﺪ ﮐـﻪ 
اﻏﻠﺐ در ﮐﻼسﻫﺎی ﺑﺎﻻی OHW ﺑﻮدﻧﺪ. درﺻـﺪ ﻓﺸـﺎر ﺧـﻮن 
ﺑﺎﻻ در ﺑﯿﻤﺎران AgI ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ داﻧﺸ ــﮕﺎه negnibuT 9/03%)9( 
و داﻧﺸﮕﺎه ﮐﯿﻮﺷﻮ 8/12%)7( ذﮐﺮ ﺷﺪه اﺳــﺖ. اﻓﺰاﯾـﺶ درﺻـﺪ 
ﻓﺸﺎر ﺧـﻮن ﺑﺎﻻ در ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﻄﺎﻟﻌ ـــﻪ ﺣﺎﺿــﺮ ﻣﯽﺗﻮاﻧــﺪ ﺑـﻪ 
ﻋﻠﺖ ﺿﺎﯾﻌﺎت ﮐﻠﯿﻮی وﺳﯿﻊﺗﺮ ﯾﺎ ﺗﺸﺨﯿﺺ دﯾﺮﻫﻨﮕ ــﺎم ﺑﯿﻤـﺎران 
ﺑﺎﺷﺪ.  
    ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه در داﻧﺸـﮕﺎه ﺷـﯿﮑﺎﮔـﻮ آﻣﺮﯾﮑ ــﺎ)4( و 
negnibuT آﻟﻤﺎن)9( ﻧﯿﺰ ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﻣﯿﺰان ﻓﺸﺎر ﺧــﻮن ﺑـﺎﻻ و 
ارﺗﺒﺎط ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﭘﺎراﮐﻠﯿﻨﯿﮏ ﺑﯿﻤﺎران AgI                                                                             دﮐﺘﺮ ﻣﮋﮔﺎن ﻋﺴﮕﺮی و دﮐﺘﺮ ﭘﯿﻤﺎن ﮐﺸﺎورزﯾﺎن 
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ﻣﯿﺰان ﺑﻘﺎی ﮐﻠﯿﻮی در ﺑﯿﻤﺎران AgI ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ را ﻧﺸﺎن دادهاﻧﺪ 
و ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽرﺳﺪ ﮐﻨﺘﺮل ﻓﺸﺎر ﺧـﻮن ﺑﺨـﺶ ﻣـﻬﻤﯽ از درﻣـﺎن 
ﺑﯿﻤﺎران AgI ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ ﺑﺎﺷﺪ.)1( در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣــﺎﺿﺮ 001-77% 
از ﺑﯿﻤﺎران در ﮐﻼسﻫﺎی ﺑــﺎﻻی OHW ﺑﻮدﻧـﺪ و 85% از ﮐـﻞ 
ﺑﯿﻤﺎران ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ ﺳﺮم آنﻫﺎ ﺑﺮاﺑﺮ ﯾﺎ ﺑﯿﺶ از 4/1 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در 
دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ ﺑﻮد. اﯾﻦ ﻣﻘﺪار در ﺑﯿﻤﺎران AgI ﻧﻔﺮوﭘــﺎﺗﯽ داﻧﺸـﮕﺎه 
ﺷﯿﮑﺎﮔﻮ 9/1±2/2 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ ذﮐﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ.)4(  
    ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ ﺑﯿﺶ از 4/1 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ ﺷﺎﺧﺺ ﻣﻬﻤﯽ 
ﺑﺮای اﻓﺰاﯾﺶ اﺣﺘﻤﺎل ﭘﯿﺶرﻓﺖ ﺑﯿﻤﺎری ﮐﻠﯿـﻮی ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ.)1( در 
واﻗﻊ در ﺑﻌﻀﯽ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﯿﺰان ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿــﻦ ﺳـﺮم و ﭘـﺎﻻﯾﺶ 
ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ آن ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﻬﻢﺗﺮﯾﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮐﻨﻨﺪه ﭘﯿﺶآﮔﻬﯽ 
ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﻌﺮﻓـﯽ ﺷـﺪه اﺳـﺖ.)7( در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اﻧﺠـﺎم ﺷـــﺪه در 
داﻧﺸﮕﺎه ﮐﯿﻮﺷﻮ ژاﭘﻦ 73% از ﻣﺮدان و 21% از زﻧﺎن ﻣﺒﺘ ــﻼ ﺑـﻪ 
AgI ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ ﺳﺮﻣﯽ ﺑﺮاﺑﺮ ﯾﺎ ﺑﯿﺶ از 4/1 ﻣﯿﻠﯽﮔـﺮم 
در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ داﺷﺘﻨﺪ.)4( اﯾـﻦ درﺻـﺪ ﺑﺴـﯿﺎر ﮐﻢﺗـﺮ از ﺑﯿﻤـﺎران 
AgI ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﺟﺮای 
ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻏﺮﺑﺎلﮔﺮی ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﺎﯾﺶ ادرار در اﯾﻦ 
ﺑﺨﺶ از ﺟﻬﺎن ﺑﺎﺷﺪ. ﻫــﻢﭼﻨﯿـﻦ در ﺻﻮرﺗـﯽ ﮐـﻪ ﺑﯿﻤـﺎران ﺑـﺎ 
ﻣﯿﺰان ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ ﭘﺎﯾﯿﻦﺗﺮی ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﺷ ــﻮﻧﺪ، اﺣﺘﻤـﺎل ﺷﻨﺎﺳـﺎﯾﯽ 
ﺑﯿﻤﺎرﯾﺸﺎن در ﮐﻼس ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ ﭘﺎﯾﯿﻦﺗﺮ ﺑﯿﺶﺗﺮ ﺧﻮاﻫﺪ 
ﺑﻮد. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣ ــﺎﺿﺮ ﺗﻘﺮﯾﺒـﺎً ﺗﻤـﺎم ﺑﯿﻤـﺎران ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
درﺟﺎﺗﯽ از ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦاوری داﺷﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺷﺪت ﺗﻐﯿـﯿﺮات 
درﺻـﺪ آن ﺑﯿﺶﺗـﺮ ﻣﯽﺷـﺪ. در 7822 ﺑﯿﻤـﺎر ﻣﺒﺘـﻼ ﺑ ـــﻪ AgI 
ﻧﻔـﺮوﭘـﺎﺗﯽ ﮔـﺰارش ﺷـﺪه از ﺳﺮاﺳـﺮ ﺟـﻬﺎن، در 33% ﻣـﻮارد 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦاوری ﺑﺮاﺑﺮ ﯾﺎ ﺑﯿــﺶ از 1 ﮔـﺮم در 42 ﺳـﺎﻋﺖ وﺟـﻮد 
داﺷـﺖ.)1( اﯾـﻦ ﻣﯿـﺰان در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه در داﻧﺸ ــﮕﺎه 
negnibuT آﻟﻤﺎن و ﮐﯿﻮﺷﻮ ژاﭘﻦ ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ 9/83% و 5/74% 
ذﮐﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ.)7و 9(  
    ﺷﺎﻧﺰده درﺻﺪ از ﺑﯿﻤﺎران AgI ﻧﻔﺮوﭘـﺎﺗﯽ ﮐـﻪ در داﻧﺸـﮕﺎه 
ﮐﯿﻮﺷﻮ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧﺪ، ﭘﺮوﺗﺌﯿ ــﻦاوری ﺑﯿـﺶ 
از 3 ﮔـﺮم در 42 ﺳـــﺎﻋﺖ داﺷــﺘﻨﺪ.)7( درﺻــﺪ ﺑﯿﻤــﺎران ﺑــﺎ 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦاوری ﺷﺪﯾﺪ)ﺑﯿﺶ از 3 ﮔﺮم در 42 ﺳﺎﻋﺖ( در ﺑﯿﻤﺎران 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺴﯿﺎر ﺑﯿﺶﺗﺮ از داﻧﺸﮕﺎه ﮐﯿﻮﺷ ــﻮ ژاﭘـﻦ ﺑـﻮده 
اﺳﺖ)8/63% در ﺑﺮاﺑﺮ 61%( ﮐﻪ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺸﺎندﻫﻨﺪه ﺗﺸﺨﯿﺺ 
دﯾﺮﻫﻨﮕﺎم ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻋﺪم وﺟــﻮد ﺑﺮﻧﺎﻣـﻪ ﻏﺮﺑـﺎلﮔـﺮی و 
ارﺟﺎع ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻊ و ﻋﺪم ﻣﺮاﺟﻌ ــﻪ ﺑﯿﻤـﺎران ﺑـﺎ ﻋﻼﺋـﻢ ﺧﻔﯿـﻒ ﯾـﺎ 
ﻣﺮاﺟﻌﻪ دﯾﺮﻫﻨﮕﺎم ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎﺷﺪ. ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦاوری ﺑﯿﺶ از 2 ﮔﺮم 
در 42 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾ ــﮏ ﻋـﺎﻣﻞ ﻣﻨﻔـﯽ در ﭘﯿـﺶآﮔـﻬﯽ اﯾـﻦ 
ﺑﯿﻤـﺎران ﺑـﻪ اﺛﺒـﺎت رﺳــﯿﺪه اﺳــﺖ و ﻓﺮاواﻧــﯽ اﯾــﻦ ﻣــﯿﺰان 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦاوری ﺑﺎ ﮐ ــﻼس ﻫﯿﺴـﺘﻮﭘـﺎﺗﻮﻟﻮژﯾـﮏ ﺑﯿﻤـﺎران ارﺗﺒـﺎط 
ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ دارد.)4و 9(  
    ﺑﯿـﺶ از 08% از ﺑﯿﻤـﺎران در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣـﺎﺿﺮ ﻫﻤـﺎﭼــﻮری 
داﺷﺘﻨﺪ اﻣﺎ آزﻣﻮن آﻣﺎری، ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽداری را ﺑﯿﻦ ﻣــﺎﮐﺮو و 
ﻣﯿﮑﺮوﻫﻤﺎﭼﻮری ﻧﺸﺎن ﻧـﺪاد. از 7822 ﻣـﻮرد AgI ﻧﻔـﺮوﭘـﺎﺗﯽ 
ﮔﺰارش ﺷﺪه از ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن، 22% ﻫﻨﮕﺎم ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻫﻤﺎﭼﻮری 
ﻧﺪاﺷــــﺘﻨﺪ، 45% ﻣــــﺎﮐﺮو ﻫﻤــــﺎﭼ ـــــﻮری دورهای و 42% 
ﻣﯿﮑﺮوﻫﻤﺎﭼﻮری ﭘﺎﯾﺪار ﺑ ــﺪون دورهﻫـﺎی ﻣـﺎﮐﺮو ﻫﻤـﺎﭼـﻮری 
داﺷﺘﻨﺪ)1( ﮐﻪ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺑــﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪه از ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
ﺣﺎﺿﺮ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در داﻧﺸـﮕﺎه ﺷـﯿﮑﺎﮔـﻮ 
وﺟﻮد ﻣﺎﮐﺮو ﻫﻤﺎﭼﻮری راﺑﻄﻪ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﺑ ــﺎ اﻓﺰاﯾـﺶ ﺑﻘـﺎی 
ﮐﻠﯿﻮی ﺑﯿﻤﺎران داﺷﺖ اﻣﺎ ﺑﺎ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ ﺳــﺮم در 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، اﯾﻦ ارﺗﺒﺎط از ﺑﯿﻦ ﻣﯽرﻓﺖ.)4( ﻫﻤﺎن ﮔﻮﻧــﻪ ﮐـﻪ در اﯾـﻦ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ، ارﺗﺒﺎط ﺧﻮﺑـﯽ ﺑﯿـﻦ ﻓﺸـﺎر ﺧـﻮن ﺑـﺎﻻ، 
ﻣــﯿﺰان ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿــﻦ ﺳــﺮم و ﭘﺮوﺗﺌﯿــﻦاوری ﺑــﺎ ﮐﻼسﻫـــﺎی 
ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ OHW وﺟ ــﻮد دارد ﮐـﻪ ﺑـﺎ اﻓﺰاﯾـﺶ ﺷـﺪت 
ﺗﻐﯿﯿﺮات، درﺻ ــﺪ آن اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣﯽﯾـﺎﺑﺪ. ﺑـﻪ ﻋﺒـﺎرت دﯾﮕـﺮ اﮔـﺮ 
ﺑﯿﻤﺎران در ﻣﺮﺣﻠﻪای ﮐﺸﻒ ﺷﻮﻧﺪ ﮐﻪ ﻓﺸﺎر ﺧـﻮن و ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿـﻦ 
ﺳــﺮم ﻃﺒﯿﻌــﯽ و ﭘﺮوﺗﺌﯿــﻦاوری ﺧﻔﯿــﻒ اﺳــﺖ، ﺿﺎﯾﻌ ـــﺎت 
ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن ﻧﯿﺰ ﺧﻔﯿﻒ و ﻣﺤﺪود ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد 
و ﺑﯿﻤﺎران ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻬﺘﺮی ﺑﻪ درﻣﺎن ﺧﻮاﻫﻨﺪ داد.  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﮐﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿــﻦاوری ﺗﻨـﻬﺎ در ﮐﻼسﻫـﺎی ﺑـﺎﻻ 
ﺷﺪﯾﺪ ﻣﯽﺷـﻮد، ﻣـﯿﺰان 5/0 ﮔـﺮم در 42 ﺳـﺎﻋﺖ اﻧﺪﯾﮑﺎﺳـﯿﻮن 
ﻣﻨﺎﺳﺒﯽ ﺑﺮای اﻧﺠﺎم ﺷﺪن ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷــﺪ)ﺳـﻄﻮح ﮐﻢﺗـﺮ از 
اﯾﻦ ﻣﻘﺪار ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦاوری ﻋﻤﻞﮐﺮدی ﺑﺎﺷﺪ(.)01(  
    در ﻣﻨﺎﻃﻘﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺷﺮق آﺳ ــﯿﺎ ﮐـﻪ آزﻣـﺎﯾﺶ ادرار ﺑـﻪ ﻃـﻮر 
ﻣﻌﻤﻮل ﺑ ــﺮای ﺑﭽـﻪﻫﺎی ﺳـﻨﯿﻦ ﻣﺪرﺳـﻪ اﻧﺠـﺎم ﻣﯽﺷـﻮد و در 
ﺻﻮرت وﺟﻮد ﻣﯿﮑﺮوﻫﻤــﺎﭼـﻮری ﭘـﺎﯾﺪار ﺣﺘـﯽ ﺑـﺪون وﺟـﻮد 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦاوری ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﮐﻠﯿﻪ ﺗﻮﺳ ــﻂ ﻣﺘﺨﺼﺼـﺎن ﮐﻠﯿـﻪ اﻧﺠـﺎم 
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 ﺺﯿﺨﺸﺗ ﯽﻨﯿﻟﺎﺑ ﺮﯿﺳ ﻪﯿﻟوا ﻞﺣاﺮﻣ رد ﯽﺗﺎﭘوﺮﻔﻧ IgA ،ددﺮﮔﯽﻣ
 نآ ﯽﻌﻗاو عﻮﯿﺷ ﻪﺑ یرﺎﻤﯿﺑ زوﺮﺑ ناﺰﯿﻣ ﻦﯾاﺮﺑﺎﻨﺑ دﻮﺷﯽﻣ هداد
 ﺪﯾﺪـﺷ ﯽﻫﺎﮕــ ﺸﯾﺎﻣزآ و ﯽﻨﯿﻟﺎﺑ ﻢﺋﻼﻋ ﯽﻧاواﺮﻓ و هدﻮﺑ ﺮﺗﮏﯾدﺰﻧ
 رد ﮏﯾژﻮﻟﻮﺗﺎﭘﻮﺘﺴﯿﻫ ﺐﯿﺳآ ﺮﺗﻒﯿﻔﺧ تﺎﺟرد و ﺪﺷﺎﺑﯽﻣ ﺮﺗﻢﮐ
  .ﺪﺷ ﺪﻫاﻮﺧ هﺪﻫﺎﺸﻣ ﻪﯿﻠﮐ ﯽﺴﭘﻮﯿﺑ یﺎﻫﻪﻧﻮﻤﻧ
 ﻪــ ﺑ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﯾا رد یرﺎﻤﯿﺑ ﺮﺗﺪﯾﺪﺷ ﻢﺋﻼﻋ عﻮﯿﺷ ﻪﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﺎﺑ    
 راردا ﺶﯾﺎـﻣزآ نداد مﺎﺠﻧا ﺎﺑ ﯽﺑﺎﯾرﺎﻤﯿﺑ ناﺮﯾا رد ﺪﺳرﯽﻣ ﺮﻈﻧ
 ﺖﯿﻌﻤﺟ ،نارﺎﻤﯿﺑ ﻦﯾا ﯽﻨﺳ ﻊﯾزﻮﺗ ﻪﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﺎﺑ و ﺪﺷﺎﺑ یروﺮﺿ
  .ﺪﻨﺷﺎﺑﯽﻣ نﺎﻧاﻮﺟ و نﺎﻧاﻮﺟﻮﻧ ،نﺎﮐدﻮﮐ ،نآ یاﺮﺑ ﺐﺳﺎﻨﻣ
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Clinical and Paraclinical Parameters Correlation with Histopathologic
Classification in IgA Nephropathy: A Clinicopathologic Study of 57
Cases
                                                               I                                             II
*M. Asgari, MD       P. Keshavarzian, MD
Abstract
    In this study histological and clinical data of 57 cases of IgA nephropathy in Hashemi-Nejad
hospital diagnosed between 1998 and 2002 were reviewed. There were 43 men(75.4%) and 14
women(24.6%), ranging from 17 to 68 years(mean age 31.8±10.5 years). Each biopsy specimen
was subclassified according to WHO classification as follows: class I: no case, class II: 8 cases(14%),
class III: 18 cases(31.6%), class IV: 21 cases(36.8%) and class V: 10 cases(17.5%). The analyzed
clinical parameters were serum creatinine, proteinuria, hypertension and degree of hematuria(micro
or macrohematuria). There was a significant statistical correlation between histopathologic classes
and serum creatinine(P<0.001, r=0.6 using Spearman’s test) proteinuria(P=0.037, r=0.276 using
Spearman’s test), and hypertension(P=0.036, X2=4.397 using chi-squared test). There was no
significant statistical correlation between histopathologic classes and degree of hematuria(P=0.725,
X2=0.635 using chi-squared test).
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